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O aumento do risco cardiovascular é considerada uma importante complicação da infec-
ção Infecção por Vírus da Imunodeficiência Humana (VIH) e da terapêutica anti-retroviral
(TARV). À disfunção endotelial característica do processo inflamatório crónico desenca-
deado pela infecção retroviral, associa-se a disfunção metabólica induzida pela terapêu-
tica, predispondo, em conjunto, para a aterogénese precoce. O reconhecimento deste au-
mento de risco cardiovascular permite-nos elaborar estratégias de prevenção e optimização
terapêutica que passam pelo uso criterioso de hipolipemiantes e modificação da TARV,
consoante a avaliação do risco cardiovascular global de cada doente.
CARDIOVASCULAR RISK
In HIV Infected Patients
The increased cardiovascular risk has been implicated in both HIV infection and antire-
troviral therapy. The endothelial dysfunction triggered by the infection and the metabolic
abnormalities associated with therapy predispose to premature atherosclerosis. The recog-
nition of the increased cardiovascular risk in these patients will allow more appropriate
prevention strategies, as well as therapy optimization with lipid-lowering agents and anti-
retroviral therapy modification.
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INTRODUÇÃO
A potenciação da terapêutica anti-retroviral (TARV)
em 1995 com introdução dos inibidores da protease (IP)
veio modificar o panorama terapêutico nos doentes com
infecção por VIH, ultrapassando o objectivo único do tra-
tamento das infecções oportunistas. O decréscimo da mor-
talidade associado à TARV e concomitante diminuição da
incidência das infecções oportunistas implica o juízo pon-
derado entre os benefícios desta terapêutica e a sua even-
tual toxicidade a longo prazo. Tanto mais que estudos re-
centes reportam o aumento de eventos coronários não
apenas em doentes com infecção VIH mas também em
doentes sob TARV.
Embora ainda exista alguma controvérsia sobre se o
aumento do risco de eventos coronários nos doentes VIH
se deve à infecção em si ou ao início da TARV, sabe-se que
o uso desta terapêutica induz efeitos metabólicos deleté-
rios, nomeadamente dislipidémia e insulino-resistência1.
O risco absoluto associado à infecção VIH não controla-
da é, contudo, muito maior que o risco associado à doença
cardiovascular nestes doentes2. De qualquer forma, fac-
tores de risco para doença coronária como a hiperlipidémia,
a hiperglicémia e a obesidade visceral desenvolvem-se em
mais de 60% dos doentes sob TARV, tornando o aumento
do risco cardiovascular uma importante complicação no
tratamento da infecção por VIH.
Dados Epidemiológicos
Diversos estudos têm demonstrado associação entre
a TARV e o aumento do risco de coronariopatia isquémica.
Em 2003, o estudo prospectivo D.A.D. (Data Collection
on Adverse Events of Anti-HIV Drugs) mostrou um au-
mento relativo do risco de enfarte agudo do miocárdio
(EAM) de 26% por ano durante os primeiros 4-6 anos de
TARV3. Por outro lado, múltiplos estudos retrospectivos
têm corroborado a relação directa entre o risco cardiovas-
cular, a infecção VIH e a TARV4,5 (Quadro 1).
De uma forma geral, e apesar de alguns dados contra-
ditórios, a maioria dos estudos conclui um aumento do
risco de coronariopatia em doentes VIH sob TARV, parti-
cularmente sob IP. O aumento de risco parece ter uma rela-
ção directa com o tempo de terapêutica2,4,5, postulando-
se que a discrepância das perturbações metabólicas asso-
ciadas ao aumento do risco possa dever-se a diferentes
predisposições genéticas6.
Os factores de risco cardiovascular clássicos exercem
a sua influência durante décadas antes de desencadearem
eventos coronários. O facto de um aumento significativo
do risco ser detectado após um período de tempo muito
mais curto de exposição a TARV sugere que esta constitui
um potente estímulo aterogénico ou que o seu uso está
associado a um período de maior susceptibilidade1. Aten-
dendo ao perfil epidemiológico documentado em diversos
estudos em doentes VIH (sob TARV ou não) que sofreram
síndroma coronária aguda, verifica-se uma média de idade
11 anos inferior ao grupo de controlo sem infecção1. Da
mesma forma, verifica-se um padrão dislipidémico comum
nestes doentes, com diminuição generalizada da concen-
tração de colesterol HDL (High Density Level Cholesterol).
Embora a incidência de síndroma coronária aguda na mai-
or parte destes estudos seja reduzida, é de esperar que
aumente com o envelhecimento da população VIH e com o
tempo de utilização da TARV.
Disfunção Endotelial em Doentes VIH
A disfunção endotelial é uma característica fisiopato-
lógica conhecida na aterogénese precoce, constituindo
igualmente um factor preditivo de doença cardiovascular.
Nos doentes VIH, sobretudo naqueles sob TARV com IP,
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Quadro 1 – Estudos comparativos do risco cardiovascular entre doentes VIH  com e sem terapêutica com inibidores da protease;
adaptado de Hsue et al. RCV – risco cardiovascular
RCV – risco cardiovascular; DCV – doença cardiovascular; TARV – terapêutica anti-retroviral; IP – inibidores da protease.
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têm sido constatados, para além do perfil lipidico aterogé-
nico, outros indicadores preditivos de aterosclerose7, como
a elevação da PCR, uma maior incidência de placas ateros-
cleróticas nas artérias femorais e carotídeas8 e sinais eco-
gráficos de disfunção endotelial9. De uma forma geral, a
disfunção endotelial nestes doentes parece ser multifac-
torial, podendo resultar de lesão indirecta imunológica po-
tenciada pelo vírus ou exposição directa a xenoantigénios
como o próprio VIH-1, fármacos ou outros agentes infeccio-
sos10. A presença de moléculas de adesão solúveis e pro-
teínas procoagulantes (factor de von Willebrand e factor
activador do plasminogénio tecidular) são evidência indi-
recta de activação endotelial, podendo esta ocorrer por
estimulação citocínica (em resposta à activação mononu-
clear pela infecção) ou pelo efeito directo de partículas
proteicas derivadas do próprio vírus, como a glicoproteina
120 (gp 120)10. A destruição de linfócitos T CD4+ pelo
VIH resulta num aumento de partículas membranares com
capacidade de induzir disfunção endotelial, expressa pela
redução na capacidade de vasodilatação promovida pelo
óxido nítrico e prostaciclinas11. Citocinas pró-inflamatóri-
as e proteínas virais possuem efeito sinérgico na indução
de lesão endotelial. Em conjunto, a maior expressão endo-
telial de moléculas de adesão, a proliferação e apoptose
das células endoteliais, assim como, a activação da secre-
ção de citocinas, constituem factores já comprovados de
disfunção endotelial nestes doentes.
 Sendo a ateroesclerose e a infecção por VIH proces-
sos inflamatórios, admite-se que a cronicidade da infec-
ção possa desempenhar um papel no desenvolvimento
das placas ateroscleróticas. Da mesma forma, a constante
associação entre a diminuição da contagem de células T
CD4 + e a maior incidência de morbilidade cardiovascular
nestes doentes, para além dos factores de risco cardiovas-
culares tradicionais (como tabagismo, hipertensão arterial
(HTA), dislipidémia e história familiar de coronariopatia)
corrobora a hipótese de que a duração e a gravidade da
imunossupressão nos doentes com infecção por VIH cons-
titui um factor de risco cardiovascular por si só. Por outro
lado, os linfócitos T, constituídos maioritariamente por
células T CD4+, têm papel reconhecido na aterogénese,
acreditando-se que ambas, imunodeficiência e imunor-
reconstituição, possam ser aterogénicas1. Um estudo post-
mortem em doentes com infecção por VIH encontrou um
padrão histológico particular das placas de aterosclerose,
com endotélio hiperplásico, proliferação de células muscula-
res lisas e macrófagos, estando associada a expressão de
citocinas pró-inflamatórias (TNF-± e IL-1±) e raros linfócitos5.
A importância da avaliação dos factores tradicionais
de risco cardiovascular, como a síndroma metabólica, não
deve contudo ser subestimada nestes doentes. Num estu-
do recente, um aumento da espessura média da íntima caro-
tídea (usando ultrassonografia modo B) e do cálcio coro-
nário (tomografia computorizada de alta resolução) – mar-
cadores de aterosclerose precoce – foram achados mais
comuns em doentes com infecção por VIH e síndroma meta-
bólica, do que em doentes infectados mas sem critérios
diagnósticos desta síndroma12.
Dislipidémia Associada à TARV
Tanto a infecção por VIH como a TARV podem provo-
car ou agravar a dislipidémia. A reconhecida hipertriglice-
ridémia associada à progressão da infecção retroviral cons-
titui, provavelmente, o reflexo de um estado inflamatório
crónico ou consequência de emaciação. Por outro lado,
dados de um estudo multicêntrico americano, indicam que,
concomitantemente com hipertrigliceridémia, existe uma
descida dos valores de colesterol total e das fracções LDL
e HDL colesterol após o início da infecção VIH, e que o
início da TARV está associado ao aumento do colesterol
total e LDL, persistindo o nível baixo de HDL nestes doen-
tes13.
 Na infecção por VIH, para além da dislipidémia, exis-
tem outros sinais de disfunção metabólica associados a
aumento do risco cardiovascular, como o aumento de marca-
dores inflamatórios, o estado pró-coagulante (défice de
Proteína S e aumento de factor de von Willebrand), a hiper-
homocisteinémia, as alterações no stress oxidativo e na
concentração de apolipoproteinas e da lipoproteina(a)14.
O uso de TARV está ainda associado a desenvolvimento
de resistência à insulina, de forma isolada ou como parte
da síndroma lipodistrófica e metabólica15.
Os IP têm sido associados à indução de insulinorresi-
stência e hipertensão arterial, para além da dislipidémia11.
A disfunção metabólica pode ainda estar dependente da
idade e do contexto genético do indivíduo, assim como de
outros factores ambientais ou da medicação concomitante.
No estudo D.A.D foi encontrado um aumento na con-
centração de colesterol total e de triglicéridos em doentes
sob TARV (superior em doentes sob terapêutica combina-
da com IP e NNRTI). Neste mesmo estudo, a prevalência
de Diabetes variava entre 1,1% nos doentes não tratados
e 4,3% naqueles sob terapêutica com IP e NNRTI16 (Qua-
dro 2).
Alterações metabólicas associadas aos inibidores da
protease (IP) – Numa meta-análise sobre os efeitos indivi-
duais dos diferentes IP, constatou-se que, após 64 sema-
nas de tratamento com estes fármacos, as maiores altera-
ções ocorreram sobretudo na concentração de triglicéridos,
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seguidos do colesterol total e LDL-colesterol5. Os níveis
de HDL-colesterol parecem permanecer inalterados. Numa
outra revisão de 2006, constatou-se que a dislipidémia ten-
de a ser mais marcada com ritonavir e lopinavir potenciado
pelo ritonavir, sendo o indinavir e o saquinavir os que
produzem menor dislipidémia, sobretudo quando não com-
binados com ritonavir7 (figura 1).
Aparentemente, o atazanavir diferencia-se dos restan-
tes IP por ter melhor perfil lipídico, tanto em doentes naive
como naqueles com experiência terapêutica, especialmen-
te quando não se potencia com o ritonavir17.
Foram propostos diversos mecanismos fisiopatoló-
gicos na indução de dislipidémia secundária ao uso de IP,
incidindo necessariamente na produção e clearance de
lipoproteinas. Os IP têm afinidade pela região catalítica da
protease do VIH-1 sendo esta região homóloga com duas
porções de proteínas humanas envolvidas na regulação
do metabolismo lipídico – proteína de ligação ao ácido
retinoico citoplasmático 1 (CRABP-1) e proteína relacio-
nada com receptor de lipoproteina de baixa densidade
(LRP). Considera-se que possam existir alterações na fun-
ção proteíca, que induzam alterações metabólicas, nomea-
damente, dislipidémia, insulinorresistência, aumento de
péptido C e lipodistrofia18. O aumento da síntese hepática
de colesterol e triglicéridos pode resultar da maior distri-
buição e acumulação de substracto no hepatocito, ambos
factores exacerbados pela insulinoresistência. Por outro
lado, a diminuição da clearance de lipoproteinas pelo
hepatocito pode dever-se à inibição do receptor LDL he-
pático ou alteração na regulação de apolipoproteína C-III,
um inibidor plasmático de lipólise de VLDL2.
Alterações metabólicas associadas aos inibidores não
nucleosídicos da transcriptase reversa (NNITR) – Embo-
ra com menor frequência do que verificado com os IP, os
NNITR produzem igualmente hipertrigliceridémia e aumen-
to dos níveis de colesterol total e da fracção LDL colesterol.
Contudo, o aumento da concentração de HDL pode ocor-
rer em simultâneo, particularmente com a nevirapina e o
efavirenze, o que parece configurar um perfil menos ate-
rogénico19,20. Num estudo comparativo entre estes dois
fármacos, verificou-se que os doentes tratados com nevira-
pina apresentaram um perfil lipidico mais favorável do que
os doentes tratados com efavirenz, traduzidos por aumen-
tos da fracção HDL colesterol e relação inferior na propor-
ção colesterol-total/HDL7.
Alterações metabólicas associadas aos inibidores
nucleósidos da transcriptase reversa (NITR) – Embora
os NITR tenham sido os primeiros
fármacos anti-retrovirais utilizados, a
sua relação com a dislipidémia apenas
recentemente tem sido alvo de aten-
ção.
De entre os NRTI estudados, a
estavudina está particularmente asso-
ciada a hipertrigliceridémia e aumento
do colesterol total e fracção LDL coles-
terol. Por outro lado, resultados de en-
saios clínicos recentes parecem de-
monstrar melhor perfil lipídico do teno-
fovir comparativamente com a esta-
















Quadro 2 – Dislipidémia associada à terapêutica
antiretroviral – resultados do DAD study
IP – Inibidores da Protease; NNRTI – Inibidores Não Nucleó-
sidos da Trancriptase Reversa; NRTI – Inibidores Nucleósidos
da Transcriptase Reversa
Fig. 1 – Perfil dislipidémico dos principais inibidores da protease
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Síndroma da Lipodistrofia e Síndroma Metabólica
A lipodistrofia associada ao VIH é um estado de insu-
linoresistência e dislipidémia caracterizado por acumula-
ção localizada de gordura (visceral, mamária e cervico-
dorsal) e perda selectiva de gordura subcutânea periféri-
ca. As alterações nos metabolitos plasmáticos incluem
hipertrigliceridémia, aumento do colesterol total e do LDL
colesterol, hiperglicémia e hiperinsulinémia, redução dos
níveis de HDL colesterol e HTA. Embora alguns estudos
tenham demonstrado a existência de lipodistrofia num
pequeno número de doentes com infecção por VIH não
submetidos a TARV, esta terapêutica constitui o maior fac-
tor de risco. Os mecanismos que promovem a anormal re-
distribuição adiposa nos doentes tratados permanecem
por esclarecer, mas pensa-se que a TARV pode despoletar
alterações no sistema nervoso autónomo responsáveis
por esse desequilíbrio21. A lipodistrofia está presente em
20-35% dos doentes após 1 a 2 anos de TARV22, estando
o tipo e a duração da TARV fortemente associadas ao
desenvolvimento e severidade da lipodistrofia1. A terapêu-
tica combinada com IP e 2 NRTIs, em particular com esta-
vudina e didanosina, parece estar associada a lipodistrofia
severa. Porém, alguns estudos não encontraram essa asso-
ciação em doentes tratados com IPs e existem evidências
que a exposição a alguns NRTI seja o factor major de
desencadeamento de lipodistrofia, secundária à inibição
da ³DNA polimerase mitocondrial. Para além da TARV, o
estádio da doença e factores individuais actuam em
sinergismo na indução da lipodistrofia19; a idade avança-
da e uma contagem baixa de células T CD4+, aquando o
início de TARV, parecem estar também associados ao seu
desenvolvimento.
Algumas das alterações verificadas na lipodistrofia
(particularmente hipertrigliceridémia, aumento do tecido
adiposo visceral, hiperinsulinémia e hiperglicémia, assim
como concentração baixa de HDL-colesterol) são compar-
tilhadas com a síndroma metabólica – um estado de insu-
linoresistência associado a um aumento do risco cardio-
vascular. A prevalência da síndroma metabólica nos doen-
tes infectados por VIH sob TARV é ainda incerta, varian-
do entre 14-45%23,24. A presença da síndroma metabólica
relacionou-se de forma directa com a idade, o índice de
massa corporal e a exposição prévia a IPs23.
Segundo a Federação Internacional de Diabetes (IDF),
para o diagnóstico de síndroma metabólica é necessário es-
tarem presentes > 3 dos seguintes critérios, sendo imprescin-
dível para o diagnóstico a presença de obesidade abdominal:
- Obesidade abdominal (definida como circunferência
da cintura > 94 cm para homens europeus e > 80 cm para
mulheres europeias);
- Trigliceridémia em jejum > 150 mg/dl;
- HDL-colesterol < 40 mg/dl nos homens e < 50 mg/dl
nas mulheres;
- PA > 130/85 mmHg;
- Glicemia em jejum > 100 mg/dl (5,4 mmol/l).
As consequências a médio-longo prazo destas altera-
ções metabólicas incluem um aumento do risco de even-
tos coronários e cerebrovasculares1.
Avaliação e Tratamento dos Factores de Risco
As linhas de orientação da terapêutica antidislipidé-
mica fundamentam-se nas preconizadas pelo National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel
III (NCEP ATP III), segundo as quais a intensidade da
terapêutica de redução do risco está ajustada ao risco ine-
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Quadro 3 – Objectivos terapêuticos em diferentes categorias de risco; adaptado de Masiá-Canuto et al
* Diabetes Mellitus ou outras formas de doença aterosclerotica (arteriopatia periférica, aneurisma da aorta abdominal, doença carotídea
sintomática);
** calculado na escala de Framingham
[LDL] – concentração plasmática de colesterol de baixa densidade (mg/dl)
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Para além da dislipidémia, os restantes factores de maior
risco cardiovascular considerados são o tabagismo cróni-
co, a idade (mulheres com idade superior a 45 anos ou
homens com mais de 55 anos), concentração sérica de
HDL inferior a 40 mg/dl e história familiar de cardiopatia
isquémica. Constituem factores de risco cardiovascular
adicionais a presença de doença aterosclerótica conheci-
da e a Diabetes Mellitus5. Se estão presentes dois ou mais
factores de risco, as linhas de orientação da NCEP ATP III
recomendam o cálculo de risco absoluto de morte cardía-
ca ou EAM por um período de 10 anos usando a fórmula
de cálculo de factor de risco de Framingham20.
O objectivo principal do tratamento hipolipemiante é o
de prevenir a doença aterosclerótica, pelo que o nível alvo
de LDL colesterol depende do risco cardiovascular previ-
amente definido (Quadro 3). Recomenda-se a determina-
ção do perfil lipídico em jejum (Triglicéridos, Colesterol
Total, HDL colesterol e LDL colesterol) de todos os doen-
tes com infecção por VIH antes de iniciar a TARV e 3 a 6
meses após o seu início (Figura 2)7.
É importante notar que, pelos métodos laboratoriais
actuais, a quantificação da fracção LDL colesterol não é
viável na presença de hipertrigliceridémia superior a 400
mg/dl. Assim, e embora o nível de triglicéridos não seja o
alvo terapêutico primário na diminuição do risco coronário,
de forma a obter um valor válido de LDL-colesterol a sua
redução deverá ser o primeiro objectivo nos doentes infec-
tados por VIH com hipertrigliceridémia > 500 mg/dl20. Uma
alternativa a esta estratégia baseia-se no cálculo da frac-
ção de colesterol não HDL (colesterol total – HDL coles-
terol) que constitui o alvo terapêutico principal1,25. A frac-
ção de colesterol não-HDL contém todo o colesterol trans-
portado pelas lipoproteínas e considerado como aterogé-
nico, constitui um factor preditivo independente de risco
cardiovascular e pode ser quantificado em amostras que
não impliquem jejum. O alvo de colesterol não-HDL calcu-
la-se através da soma LDL-colesterol + 30 (mg/dl) e repre-
senta a concentração habitual de colesterol transportada
nas partículas VLDL25.
Uma vez feito o diagnóstico de dislipidémia, deve ser
excluída uma possível causa secundária, nomeadamente
hipotiroidismo, obesidade, síndroma nefrótica, hipogona-
dismo, alcoolismo crónico, diabetes mellitus não contro-
lada e terapêutica com diuréticos tiazidicos, testosterona
ou estrogénios orais.
Terapêutica hipolepimiante – Os principais fármacos
usados no tratamento das dislipidémias associados à
TARV são os mesmos usados na população em geral:
estatinas, fibratos e niacina.
Quando a fracção LDL-colesterol ou não HDL-coles-
terol constituem a alteração dislipidémica predominante, a
terapêutica com estatinas é indicada; quando a elevação
dos triglicéridos predomina e a sua concentração é supe-
rior a 400 mg/dl, a terapêutica com fibratos constitui a
primeira linha de actuação19.
A experiência no uso desta classe de fármacos nos
doentes sob TARV é ainda limitada, constituindo a
Fig. 2 – Avaliação e abordagem terapêutica da dislipidémia em
doentes VIH sobre TARV. RCV – risco cardiovascular; TARV
– terapêutica antiretroviral; adaptado de Masiá-Canuto et al.
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interacção com os IP uma importante fonte de reacções
adversas. A maioria dos IP inibe ou induz o citocromo P-
450 (CYP) 3A4, que constitui o principal sistema enzimático
de metabolização das estatinas7. Esta interacção ocorre
particularmente no caso da sinvastatina e lovastatina, pelo
que a sua utilização deve ser evitada. A atorvastatina (por
ser metabolizada apenas em parte no CYP3A4), a fluvas-
tatina (metabolizada por via do CYP2C9) e a pravastatina
(eliminada por vias metabólicas diferentes) parecem ser
opções mais seguras7. Recomenda-se início de terapêuti-
ca com atorvastatina em doses mais baixas que as habitu-
ais, enquanto que a pravastatina e a fluvastatina poderão
ser utilizadas nas doses habituais26. É possível que exis-
tam também interacções farmacológicas entre as estatinas
e os NNITR – efavirenze e, provavelmente, nevirapina –
que parecem diminuir a semi-vida das estatinas27, pelo
que a dose destas últimas poderá ter que ser cuidadosa-
mente incrementada em caso de co-administração19.
A rosuvastatina, por não ter metabolização dependen-
te do citocromo P-450 (CYP) 3A4, foi considerada segura
na terapêutica hipolipemiante dos doentes com infecção
por VIH.
Contrariamente às estatinas, os fibratos são geralmen-
te bem tolerados, sendo metabolizados por sistemas enzi-
máticos diferentes dos IP, pelo que a interacção com estes
parece improvável7.
O uso de ezetemibe, um inibidor selectivo da absorção
duodenal de colesterol que se utiliza habitualmente asso-
ciado às estatinas para maior redução das LDL, carece
ainda de estudos clínicos que corroborem a sua eficácia e
segurança nesta população de doentes19.
Modificação da TARV – Uma vez que a adição de fár-
macos hipolipemiantes, à já de si complexa TARV, pode
incrementar as reacções adversas a estes fármacos e po-
tenciar interacções medicamentosas, outras estratégias
para o controlo dislipidémico podem ser preconizadas, no-
meadamente a instituição de medidas não farmacológicas
como a mudança do estilo de vida e da dieta, ou a modifi-
cação de um IP por outro com menor efeito dislipidémico
(atazanavir), ou por um NNITR (nevirapina ou efavirenz)27.
Pode obter-se um benefício no perfil lipidico ao subs-
tituir os análogos da timidina (estavudina ou zidovudina)
por tenofovir28.
Apesar das evidências referidas, face ao carácter
multifactorial da dislipidémia nestes doentes, a substitui-
ção da TARV pode acarretar riscos adicionais sem resol-
ver o quadro de dislipidémia, pelo que deverá ser conscien-
temente ponderada de acordo com o perfil genotípico e a
história terapêutica prévia.
Num ensaio clínico recentemente publicado em que
são comparadas as duas principais estratégias terapêuti-
cas no tratamento de dislipidémia nos doentes VIH+ (mo-
dificação da TARV vs hipolipemiantes), observou-se uma
maior redução nas concentrações de colesterol total e tri-
glicéridos nos grupos tratados com pravastatina e benza-
fibrato comparados com os que substituíram os IP por
NNRTI27.
CONCLUSÃO
O envelhecimento da população com infecção por VIH
e o concomitante aumento da exposição à TARV estão
associados a um conjunto de disfunções metabólicas com-
plexas, nomeadamente, dislipidémia e insulinorresistência,
que incrementam o risco cardiovascular. A avaliação e o
tratamento destes factores de risco vão, em conjunto, per-
mitir a prevenção da doença aterosclerótica precoce, con-
tribuindo para uma melhor sobrevida destes doentes. As
opções terapêuticas incluem o exercício físico, o uso es-
tratégico de hipolipemiantes e a modificação ponderada
da TARV. Ainda assim, são necessários mais estudos clí-
nicos sobre as modalidades terapêuticas ideais.
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